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生後 4 ・ 7 日の SD ラットより前庭神経内側核を含む脳幹薄切標本を作製し，蛍光カルシウム指示薬 rhod- 2 を細胞
内に負荷した。この標本を落射倒立型蛍光顕微鏡上の記録槽に固定し，人工脳脊髄液で潅流した。双極電極を第 8 神





に達し数秒で緩やかに減少する蛍光強度の変化を認めた。その最高値は第 8 神経の入力路刺激の場合は2.1 :i: 0.4%, 
交連線維刺激の場合は1.4 :i: 0 .4% (n =25) であった。 NMDA 型ク*ルタミン酸受容体の特異的措抗薬である D ， L-
2 -amino-5 -phosphonovalerate (APV) を100μM で潅流液に加えると第 8 神経，交連線維刺激時の蛍光増加はそ
れぞれ対照の14 :i: 7 %, 17:ill% (n = 5) と著しく抑制された。一方， Mg 2 + 非存在下では入力路刺激時の蛍光増
加は対照より著しく増加し，その増加は non-NMDA 型グノレタミン酸受容体の特異的措抗薬である 6 -cyano-7 -
nitroquinoxaline -2 , 3 -dione (CNQX) を10μM 投与しても有意に抑制されなかった (n = 5) が， 100μMAPV 
の投与により抑制された (n = 5)0 L型電位依存性カルシウムチャネルのプロッカーである Nifedipine を10μM で
潅流すると刺激時の蛍光増加はそれぞれ対照の51:i 13 %, 44:i 9 % (n = 5 )に抑制された。 T型電位依存性カルシ





が生じることを明らかにした。興奮性入力は non-NMDA 型と共に NMDA 型グルタミン酸受容体を介し前庭神経内
側核細胞の脱分極をひきおこし， L型電位依存性カルシウムチャネルと NMDA 型クールタミン酸受容体を通して細胞
外のカルシウムが細胞内へ流入すると考えられる。従来，前庭末梢からの興奮性入力において作動すると報告されて









前庭末梢から前庭神経内側核への神経伝達において幼若ラットでは N-methyl-D-aspartate (NMDA) 型グルタミ
ン酸受容体も， non-NMDA 型に加えて，重要な役割を果たしていることが電気生理学的手法により示唆された。本
研究では，この結果と一致して，前庭末梢からおよび交連線維からの神経伝達に依存して NMDA 型グルタミン酸受
容体自身を通してシナプス後部へカルシウムイオンの流入が起こること さらに non-NMDA 型および NMDA 型グ
ルタミン酸受容体が活性化され細胞が脱分極し， L型電位依存性カルシウムチャネルが関口することによってもカル
シウムイオンの流入が起こることが明らかとなった。
以上の研究は前庭神経内側核において入力に依存したシナプス後部へのカルシウムイオンの流入のメカニズムを明
らかにしたものである o この結果は，前庭系中枢路の機能発達及びシナプス可塑性の機序解明に寄与するものであり，
学位を授与するに値するものと考える。
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